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A via glicolítica é das mais importantes para a manutenção do organismo humano, podendo 
ainda estar na base do entendimento de um grande número de patologias. Neste trabalho 
apresenta-se uma descrição atualizada da via glicolítica e da sua importância para o organismo 
humano, relacionando alterações no seu funcionamento com situações clínicas simples. Para a 
realização deste trabalho, foram feitas pesquisas bibliográficas em livros de texto de 
bioquímica geral e bioquímica médica, bem como, em bases de dados (Pubmed, Web of Science 
e SciELO).  
 
A glicólise consiste na divisão de uma molécula de glicose, que contem seis átomos carbonos, 
em duas moléculas com três átomos de carbono. O principal objetivo desta divisão é a obtenção 
de energia, que é armazenada em forma de ATP. O 6-fosfato de glicose, é um intermediário da 
via glicolítica que serve de precursor para a síntese de outras moléculas em outras vias 
metabólicas. O funcionamento da via glicolítica apresenta implicações a vários níveis sobre o 
organismo. Assim são consideradas neste trabalho: diabetes mellitus, acidente vascular 
cerebral, anemias hemolíticas e cancro.  
  
A Bioquímica fornece subsídios importantes à medicina permitindo-lhe encontrar novas formas 
de tratamento para diversas doenças.  A relação entre a Bioquímica e a Medicina é muito mais 











The glycolytic pathway is one of the most important for the maintenance of the human organism 
and may also be the basis for understanding a large number of pathologies. This work presents 
an updated description of the glycolytic pathway and its importance for the human organism, 
relating changes in its functioning with simple clinical situations. For the accomplishment of 
this work, bibliographical research was done in textbooks of general biochemistry and medical 
biochemistry, as well as in databases (Pubmed, Web of Science and SciELO). 
Glycolysis consists in the division of a glucose molecule, which contains six carbon atoms, into 
two molecules with three carbon atoms. The main purpose of this division is to obtain energy, 
which is stored in the form of ATP. Glucose 6-phosphate is an intermediate in the glycolytic 
pathway that serves as a precursor for the synthesis of other molecules in other metabolic 
pathways. The functioning of the glycolytic pathway has implications at various levels on the 
organism. The following are considered in this study: diabetes mellitus, stroke, hemolytic 
anemia and cancer. 
Biochemistry provides important subsidies to medicine allowing you to find new ways of treating 
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Para um melhor entendimento dos processos patológicos é necessário entendermos o que é 
fisiológico, e para entendermos melhor os processos fisiológicos é importante termos um 
conhecimento apurado dos processos bioquímicos. Assim sendo, a Bioquímica joga um papel 
muito importante para o melhor entendimento das situações clínicas, abrindo horizontes para 
a melhor compreensão da saúde e tratamento efetivo da doença, tornando-se cada vez mais 
um grande aliado para a Medicina (Rodwell et al., 2015).  
A melhor forma de entender o organismo humano é perceber de forma detalhada o seu 
funcionamento, e isso pode ser conseguido compreendendo os processos metabólicos que nele 
ocorrem (Baynes e Dominiczak, 2014). 
O estudo das vias metabólicas é, um elemento chave para melhor compreensão de muitos 
processos fisiológicos e patológicos que ocorrem no organismo humano. A via glicolítica é das 
mais importantes para a manutenção do organismo humano, podendo ainda estar na base do 
entendimento de um grande número de patologias (Rodwell et al., 2015).  
O estudo da via glicolítica por parte dos estudantes de Medicina da Universidade Agostinho 
Neto, Angola, não tem sido uma tarefa fácil, pela alegada complexidade dos conteúdos. Neste 
âmbito, propusemo-nos realizar este trabalho que visa efetuar uma incursão aprofundada, 
sintética e clara, com conteúdos científicos atualizados, sobre a via glicolítica e sua 
importância para o organismo humano, relacionando alterações no seu funcionamento com 
situações clínicas simples. Em suma, pretende-se preparar um texto pedagógico, tornando 
percetível para os estudantes aspetos complexos, valorizando assim a importância da 
Bioquímica para o melhor entendimento da Medicina. 
O curso de Medicina da Universidade Agostinho Neto está dividido em dois ciclos: Ciclo básico 
e Ciclo clínico.  A disciplina de Bioquímica Metabólica figura no ciclo básico do curso, onde são 
lecionados os aspetos ligados ao metabolismo celular. Tem uma carga horaria semanal de oito 
horas, divididas em seis horas de aulas teóricas e duas de aulas práticas (Mateus et al., 2012).  
A disciplina está organizada por temas, sendo que cada tema tem normalmente a duração de 
duas horas. Dependendo da complexidade e extensão dos conteúdos, alguns temas têm quatro 
horas de aulas, divididos em duas sessões (Mateus et al., 2012). 
A via glicolítica é um dos temas abordados nesta disciplina, sendo dado em duas sessões. Deste 
modo, os conteúdos deste trabalho poderão ser aplicados no tema sobre a via glicolítica, sendo 
então lecionada em quatro horas, divididas em duas sessões. 
No final da lecionação deste tema, apoiado nos conteúdos deste trabalho, os alunos deverão 
ser capazes de alcançar os seguintes objetivos: 
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I. Descrever as reações da via glicolítica.  
II. Diferenciar as etapas da via glicolítica. 
III. Compreender a importância das enzimas em cada fase da via glicolítica. 
IV. Compreender a importância da via glicolítica para o melhor entendimento dos 
processos patológicos. 
V. Relacionar aspetos clínicos com a via glicolítica.  
     
 
1.1 Objetivos do trabalho 
 
O objetivo geral do trabalho consiste em abordar a importância da via glicolítica na manutenção 
da vida numa perspetiva pedagógica. 
Objetivos Específicos: 
i. Descrever a via glicolítica. 
ii. Demonstrar a importância da via glicolítica no organismo humano.  




1.2 Metodologia  
Para a realização deste trabalho, foram feitas pesquisas bibliográficas em livros de texto de 
Bioquímica geral e Bioquímica Médica, bem como, em artigos científicos disponíveis em bases 
de dados como a Pubmed, Web of Science e a SciELO, no período de Fevereiro a Junho do ano 
2018. Para a pesquisa de informação sobre o tema foram usadas as seguintes palavras chave:  































Capítulo II  




2. Uma visão geral sobre a via glicolítica  
As células do organismo humano necessitam de energia para realizar as suas funções. Esta 
energia é obtida a partir da ingestão de alimentos. Vários são os nutrientes obtidos numa dieta 
alimentar que permitem a produção de energia para a célula. A melhor fonte para a obtenção 
de energia instantânea são os glúcidos ou açúcares (polissacáridos e oligossacáridos), através 
do catabolismo da glicose numa via metabólica denominada via glicolítica (Quintas et al., 2008; 
Nelson e Cox, 2017). Esta via degrada tanto glúcidos vindo diretamente da ingestão de 
alimentos como glúcidos convertidos a partir de outras biomoléculas como lípidos e proteínas 
(Nelson e Cox, 2017). O objetivo final desta via é fornecer trifosfato de adenosina (ATP) que é 
a molécula que armazena a energia usada pela célula permitindo a manutenção da vida. A via 
glicolítica, é a via mais importante para o organismo humano, podendo fornecer o combustível 
necessário para a célula, assim como  moléculas importantes para realização de outras funções 
no organismo, como por exemplo síntese de proteínas e lípidos. (Quintas et al., 2008; Devlin, 
2010; Rodwell et al., 2015; Nelson e Cox, 2017)  
O único glúcido que pode ser degradado na via glicolítica é a D-glicose por ser um 
monossacárido. No entanto, grande parte dos alimentos fornecem glúcidos mais complexos ao 
organismo como o amido e a sacarose que são polissacáridos e oligossacáridos, respetivamente 
(Quintas et al., 2008). Assim sendo, o organismo humano deve apresentar estratégias para obter 
glicose a partir destas moléculas mais complexas (Devlin, 2010). A primeira estratégia do 
organismo para permitir a utilização da glicose na via glicolítica, a partir de glúcidos mais 
complexos, é a sua própria digestão, promovendo posteriormente a absorção da glicose para a 
maior parte das células do organismo (Devlin, 2010).    
 2.1 Digestão dos glúcidos 
O processo de digestão dos glúcidos obtidos da dieta alimentar começa na boca com a ação da 
enzima amilase salivar, que inicia o processo hidrolisando as ligações -1,4 da glicose na 
molécula do amido permitindo a formação de um oligossacárido (Nichols et al.,  2018). 
A amilase salivar não tem capacidade para hidrolisar as ligações -1,6 da glicose na molécula 
do amido, sendo a amilase pancreática no intestino delgado a realizar esta reação. Ambas as 
enzimas não coabitam até à fase seguinte da digestão, uma vez que o pH ácido do estômago 
inibe a amilase salivar (Devlin, 2010; Da Silva e Mura , 2016; Cohen et al., 2018). O estômago 
é desprovido de enzimas para a digestão dos glúcidos, devendo por isso, os mesmos serem 
apenas transformados num bolo alimentar denominado quimo. Este é transportado 
posteriormente para o intestino delgado na sua porção inicial, o duodeno, para continuar o 
processo de digestão dos glúcidos (Da Silva e Mura , 2016).  
No intestino delgado, para além da amilase pancreática proveniente do pâncreas, existem ainda 
outras enzimas típicas deste órgão, como a sacarase que degrada a sacarose, lactase que 
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degrada a lactose e maltase que degrada a maltose, obtendo-se assim monossacáridos como a 
glicose, galactose e frutose (Devlin, 2010; Nichols et al., 2018). Todo este processo no intestino 
delgado (local onde grande parte da digestão é realizada) ocorre não só no lúmen, mas 
principalmente a nível da borda de escova do enterócito. No final deste processo, estes 
monossacáridos precisam atravessar a membrana do enterócito para posteriormente passarem 
para os capilares na corrente sanguínea, a fim de serem absorvidos pelas mais diversas células 
e tecidos (Fig. 1) (Devlin, 2010; Da Silva e Mura , 2016). 
A deficiência ou ausência das enzimas intestinais, podem causar problemas de saúde ao ser 
humano (Nichols et al., 2018). A lactase é a enzima, que com alguma frequência, se encontra 
em défice ou mesmo ausente no organismo, levando a uma situação clínica de intolerância a 
lactose. Indivíduos com essa condição, não toleram a ingestão de leite, apresentando um 
quadro clínico caracterizado por flatulência, diarreia e concomitantemente perda de peso, 
principalmente em crianças. Estes indivíduos, podem consumir iogurte apesar deste possuir 
lactose. A diferença, é que lactose do iogurte fica parcialmente hidrolisada devido o processo 
de fermentação na sua produção (Devlin, 2010; Nichols et al., 2018; Cohen et al., 2018). 
2.2 Absorção dos glúcidos e transportadores de membrana 
Os monossacáridos resultantes da hidrólise dos polissacáridos e oligossacáridos são bastante 
hidrofílicos, necessitando de transportadores específicos para atravessarem a membrana do 
enterócito. Esta é formada por uma bicamada lipídica, tanto na parte apical como na parte 
baso lateral do enterócito. A entrada destes glúcidos (glicose, galactose e frutose) para o 
interior do enterócito, bem como para a corrente sanguínea é mediada por duas famílias de 
transportadores proteicos específicos para os monossacáridos, que são os transportadores de 
glicose (GLUTs), e os transportadores de glicose dependente de sódio (SGLT) (Fig. 1) (Devlin, 
2010; Da Silva e Mura, 2016). 
No polo apical do enterócito (Fig. 1), a glicose é transportada para o seu interior por uma 
proteína transmembranar denominada transportador de glicose dependente de sódio1 (SGLT1). 
Esta proteína transporta a glicose do lúmen intestinal para o interior da célula epitelial 
(enterócito) contra o gradiente de concentração. Este mecanismo é realizado a favor do 
gradiente de concentração de Na+, uma vez que no lúmen intestinal, a concentração de Na+ é 
maior do que no interior da célula (Sala-rabanal et al., 2018).  
O SGLT1 depende indiretamente da hidrólise de ATP que mantem a bomba de sódio-potássio. 
Por essa razão, é considerado um transportador ativo secundário (Baynes e Dominiczak, 2014). 
O transportador SGLT1 faz um tipo de transporte denominado simporte, que é caracterizado 
pelo transporte de dois iões ou substâncias diferentes na mesma direção (Fig. 1), diferenciando-
se do mecanismo antiporte em que há transporte de iões ou substâncias diferentes em direções 
opostas. A glicose é transportada para o interior da célula epitelial contra o seu gradiente de 
concentração, sempre que o ião sódio for transportado na mesma direção a favor do gradiente 
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de concentração Na+ (Devlin, 2010; Baynes e Dominiczak, 2014; Dellepiane et al., 2018). A 
galactose é transportada também via SGLT1 no polo apical da mesma forma que a glicose (Fig. 
1), um mecanismo que é idêntico ao que ocorre nas células do tubo renal. Podemos então dizer 
que a glicose e a galactose nas células do intestino delgado e do tubo renal são transportadas 
contra o gradiente de concentração pelo SGLT1 (Sala-rabanal et al., 2018; Dellepiane et al., 
2018). 
O mecanismo antiporte feito pelo SGLT1 permite perceber porque se deve oferecer água, sódio 
e glicose em simultâneo a um individuo desidratado. A captação da glicose para o interior da 
célula é facilitada pela presença de Na+, e a água acompanha o maior gradiente de soluto 
(glicose). Assim, administrar apenas glicose ou água a um individuo desidratada não resolveria 
o problema. São necessários os três elementos em simultâneo (glicose, água e Na+) para 
restabelecer a hidratação celular (Lieberman e Peet, 2017). 
No polo apical do enterócito (Fig. 1), a frutose é transportada por uma proteína denominada 
transportador de glucose 5 (GLUT 5). Esta, efetua um transporte uniporte que é a favor do 
gradiente de concentração, não envolvendo gasto de energia, e por isso é considerado um 
transporte passivo (Devlin, 2010; Deal et al., 2018).  
A entrada destes monossacáridos para o interior do enterócito dependem não só dos 
transportadores de membrana, mas também das suas concentrações no lúmen intestinal e de 
um conjunto de outros fatores, como por exemplo o stress ou os níveis de adrenalina, que não 
serão abordados neste trabalho. Por exemplo, um aumento da glicose no lúmen intestinal, ativa 
a síntese de SGLT1 a nível das microvilosidades do enterócito, promovendo a sua absorção 
(Devlin, 2010; Röder et al., 2014). 
Após os monossacáridos chegarem ao interior do enterócito, precisam agora passar para os 
capilares e concentrarem-se na corrente sanguínea para serem absorvidos por todas as células 
que necessitam de glicose. Os monossacáridos passam para a corrente sanguínea através de 
transportadores de membrana situados no polo baso lateral do enterócito (Fig.1). Este 
transporte é feito a favor do gradiente de concentração por difusão passiva (Da Silva and Mura 
, 2016). O transportador envolvido neste processo é uma proteína denominada transportador 
de glucose 2 (GLUT2) pertencente a família dos GLUTs, que são transportadores que não 
dependem de Na+ (Deal et al., 2018). 
O GLUT2 não é específico para a D-glicose, podendo transportar todos os monossacáridos 
presentes no enterócito (Devlin, 2010; Deal et al., 2018). O GLUT2 pode transportar a D-glicose 
nos dois sentidos (do enterócito para a corrente sanguínea e da corrente sanguínea para o 
enterócito, quando este for escasso no seu interior). No entanto, esse transporte inverso é 
apenas verificado para a D-glicose, uma vez que a presença dos outros monossacáridos na 
corrente sanguínea no estado de jejum não é verificável (Baynes e Dominiczak, 2014). Estando 
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na corrente sanguínea, os monossacáridos são transportados até ao fígado onde haverá 
conversão de todos os monossacáridos em glicose (Lieberman e Peet, 2017). 
 
 
Figura 1. Mecanismo de transporte (simporte e uniporte) dos glúcidos pela membrana do enterócito, 
mediante transportadores transmembranares (SGLT1, GLUTs). 
 
 
A absorção da glicose pelas restantes células do organismo, é igualmente mediada pela família 
de transportadores membranares (GLUTs) que podem ser sensíveis a insulina, ou não. Cada 
isoforma desta família será específica no transporte de glicose para determinados tecidos (Fig. 
2). Assim, o GLUT1 é específico para o transporte da glicose nas células da barreira 
hematoencefálica, rim, eritrócito e cérebro. O GLUT2 transporta a glicose, por exemplo, nos 
hepatócitos, nas células betas do pâncreas, células epiteliais do intestino delgado no polo baso 
lateral e túbulo renal. O GLUT3 é o principal transportador de glicose para as células neuronais 
(Deal et al., 2018).O GLUT4 é específico para o transporte da glicose nas células do tecido 
adiposo, músculos esquelético e cardíaco, sendo este sensível a insulina (Meisenberg e 




Figura 2. Captação de glicose mediada por GLUTs em diferentes células e tecidos. 
 
 
Nem todas as células do organismo necessitam de insulina para a absorção da glicose (Baynes e 
Dominiczak, 2014). As células de órgãos como o pâncreas, o fígado e o cérebro não precisam 
da ação da insulina para absorverem glicose, sendo considerados órgãos não sensíveis a insulina. 
Já o coração, o músculo esquelético e o tecido adiposo são dependentes de insulina para a 
absorção da glicose. Isso deve-se à característica do transportador que as células destes órgãos 
possuem nas suas membranas. Células cujo o transportador é o GLUT4 são dependentes de 
insulina para a absorção de glicose (Meisenberg e Simmons, 2016; Deal et al., 2018).  
As células β do pâncreas produzem um polipeptídeo de cadeia simples constituído por 82 
resíduos de aminoácidos denominado de pré-pró-insulina. Esta biomolécula, sofre um conjunto 
de reações até à formação da pró-insulina (insulina imatura). A pró-insulina é clivada, 
originando a insulina madura e o peptídeo c que são armazenados nas ilhotas das células β do 
pâncreas (Kasper et al., 2015; Lieberman e Peet, 2017; Holst et al., 2018).  
A presença de glicose no lúmen intestinal desencadeia a produção de incretinas (hormonas 
gastrointestinais produzidas pelas células L e K), denominadas de polipeptídeo insulinotrópico 
dependente de glicose ou peptídeo inibidor gástrico (GIP) e peptídeo semelhante ao Glucagon 
1 (GLP-1, glucagon-like peptide 1), estas hormonas, vão potencializar a secreção de insulina no 
pâncreas por influência da glicose (Kasper et al., 2015; Da Silva e Mura , 2016; Holst et al., 
2018).  
A secreção da insulina começa com a entrada da glicose no pâncreas mediada pelo GLUT2 (Fig 
3). A glicose é metabolizada no pâncreas produzindo ATP. Deste modo, os canais de K+ serão 
inibidos pelo ATP por serem sensíveis a este, o que levará a despolarização da membrana das 
células β do pâncreas promovendo um influxo de cálcio que é dependente de voltagem. O cálcio 
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estando no interior das células β vai estimular a secreção de insulina para a corrente sanguínea 
(Fig.3) (Kasper et al., 2015; Lieberman e Peet, 2017).  
 
 
Figura 3. Secreção da insulina pelas células β do pâncreas (Adaptado de 
www.enfermagemnovidade.com.br, 2016). 
 
Os tecidos sensíveis a insulina, aumentam a capacidade de captação de glicose nas suas células 
com a secreção desta hormona. Estas células apresentam na sua membrana recetores de 
insulina que ao se ligarem a esta, estimulam a atividade intrínseca de tirosina quinase o que 
leva a auto fosforilação do recetor (Fig.4). Tudo isso, promove a ativação de um conjunto de 
sinalizadores intracelulares, despoletando uma cascata de reações que culmina com a 
deslocação de vesículas de GLUT4 no interior destas células para as suas membranas 
plasmáticas. Deste modo, aumentarão os transportadores de glicose através do GLUT4 na 





Figura 4. Via de sinalização da insulina com a translocação da vesícula de GLUT4 para a membrana 
(Adaptado www.betacell.org, 2004). 
 
2.3 Via glicolítica como um processo catabólico da glicose  
  
A D-glicose é a única molécula capaz de ser degradada pela via glicolítica, tendo por isso um 
papel de destaque no metabolismo dos glúcidos (Figura 5) (Quintas et al., 2008).  
As células do organismo humano só são capazes de utilizar isómeros D dos monossacáridos, por 
essa razão, vamos referir-nos a D-glicose como simplesmente glicose de agora em diante 
(Nelson e Cox, 2017).  
 




A palavra glicólise, é etimologicamente oriunda do grego glykys, que na sua tradução mais fiel 
significa doce ou açúcar e lysis significa divisão ou quebra. No entanto, a glicólise consiste na 
divisão de uma molécula de glicose, que contem seis átomos carbonos, para duas com três 
átomos de carbono. O principal objetivo desta divisão é a obtenção de energia, que é 
armazenada em forma de ATP, conseguida com quebra de ligações entre átomos de carbonos 
da glicose (Quintas et al., 2008; Nelson e Cox, 2017).  São necessárias dez reações, envolvendo 
igual número de enzimas para degradarem a glicose através da via glicolítica. Todas as reações 
nesta via ocorrem no citosol da célula. As células são capazes de transformar uma molécula de 
glicose, em duas moléculas de piruvato (Fig. 7). Dependendo das condições de oxigenação das 
células, o piruvato produzido na via glicolítica poderá ter destinos diferentes (Fig.5) (Lieberman 
e Peet, 2017; Nelson e Cox, 2017; Shanmugasundaram, 2018).  
Na presença de oxigénio, o piruvato será transformado em acetil-CoA (Fig.5), que vai ser 
oxidado no ciclo de krebs ou ciclo do ácido cítrico produzindo NADH e FADH2 que são 
transportadores de eletrões, permitindo assim, a produção de altas quantidades de ATP na 
fosforilação oxidativa e cadeia transportadora de eletrões. Por esta via, a célula oxida a glicose 
até a produção de CO2 e H2O, o que se pode ver demostrado na figura 5 ( Meisenberg and 
Simmons, 2016; Shanmugasundaram, 2018).  
Na ausência de oxigénio, o piruvato produzido na via glicolítica é convertido em lactato pela 
enzima lactato desidrogenase (Fig. 5), sendo este o produto final da via glicolítica. Este 
processo acontece por exemplo no músculo esquelético quando submetido a atividade física 
intensa. Existem células que adotam essa estratégia de degradação da glicose mesmo na 
presença de oxigénio, como é o caso do eritrócito. Isto deve-se ao fato do mesmo não possuir 
mitocôndria, visto que o processo de oxidação da glicose até à formação de CO2 e H2O ocorre 





Figura 6. Visão geral da via glicolítica. 
 
2.3.1 As etapas da via glicolítica 
A via glicolítica é dividida em duas etapas. A primeira etapa é a fase preparatória da via 
glicolítica, e a segunda é a fase de retorno energético ou fase de retribuição (Quintas et al., 
2008; Devlin, 2010). 
2.3.1.1 Fase preparatória  
Esta fase, é caracterizada pelo consumo de duas moléculas de ATP, envolvendo cinco reações 
e igual número de enzimas (Fig.6). É a fase em que a molécula da glicose é preparada para ser 
clivada e produzir ATP. Podemos ainda subdividir esta fase em dois estágios distintos. Um 
primeiro estágio em que há utilização de duas moléculas de ATP para a fosforilação da glicose 
e de 6-fosfato de frutose, e um segundo estágio em que há clivagem dos intermediários 
fosforilados anteriormente tal como será apresentado aquando da 4ª reação (Quintas et al., 
2008; Devlin, 2010).  
A fase Preparatória inicia-se com a entrada da glicose no interior da célula. Após a sua entrada, 
a glicose é fosforilada no carbono 6, dando origem a 6-fosfato de glicose (6-P-G). Esta reação 
(Fig. 7) é catalisada por uma enzima denominada hexocinase. A hexocinase, é uma transferase 
pertencente à subclasse das cinases (Meisenberg e Simmons, 2016). Têm esse nome, porque 
transferem um grupo fosfato de uma molécula de ATP para o seu aceitador final, que neste 
caso é a glicose (Quintas  et al., 2008; Meisenberg e Simmons, 2016; Nelson e Cox, 2017).  
A fosforilação da glicose, tem como principal objetivo impedir o seu retorno para o espaço 
extracelular. Isso acontece porque os transportadores de glicose da membrana das células não 
transportam glicose fosforilada. Assim, ainda que a concentração da glicose seja maior no 
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interior da célula, não se dará a sua difusão para o espaço extracelular (Quintas et al., 2008; 
Baynes e Dominiczak, 2014). Deste modo, a célula não precisará gastar energia para manter a 
glicose no seu interior. Uma outra razão para a fosforilação da glicose, deve-se ao fato de os 
açucares fosforilados diminuírem a energia de ativação e aumentarem a especificidade das 
enzimas, facilitando as reações na via glicolítica (Nelson e Cox, 2017).  
A hexocinase só realizará a sua função catalítica se existir Mg2+, porque na verdade, o 
verdadeiro substrato desta enzima é um complexo formado por ATP e Mg2+ (MgATP2+) (Nelson e 
Cox, 2017). Para além da hexocinase, quase todas as enzimas da via glicolítica precisam de Mg2+ 
como cofator para a sua atividade catalítica (Nelson e Cox, 2017). A hexocinase, não é uma 
enzima especifica para a glicose, porque ela catalisa também a fosforilação de outros 
monossacáridos como a frutose e a manose (Quintas et al., 2008). 
Com a formação de 6-fosfato de glicose, está concluída a primeira reação desta etapa 
(Lieberman e Peet, 2017). Esta reação constitui o primeiro ponto de regulação da via glicolítica 
(Devlin, 2010; Nelson e Cox, 2017). Esta reação é exergónica porque a reação de hidrólise de 
ATP apresenta G´º<0 (G´º = -16,7 kJ/mol) que compensa a variação da energia de Gibbs da 
reação de fosforilação que apresenta G´º positivo, e nas condições intracelulares esta reação 
é fisiologicamente irreversível (Nelson e Cox, 2017). 
 
Figura 7. Reação de fosforilação da glicose (Adaptado de Nelson e Cox, 2017). 
 
Na segunda reação (Fig. 8), verifica-se a isomerização do 6-fosfato de glicose que consiste na 
conversão de uma aldose numa cetose, transformando-se em 6-fosfato de frutose (Meisenberg 
e Simmons, 2016). Esta reação é catalisada pela fosfohexose isomerase ou fosfoglucose 
isomerase (Quintas et al., 2008). O principal objetivo desta reação, é preparar a molécula para 
uma segunda fosforilação na etapa seguinte. Isso será possível, devido à libertação do grupo 
hidroximetilo do anel, facilitando a fosforilação da 6-P-F no carbono 1 (Quintas et al., 2008). 
Esta reação é endergónica e tem a variação de energia livre padrão reduzida. O seu ∆Gº > 0 
(G´º = 1,7 kJ/mol) permite que a mesma ocorra facilmente nos dois sentidos (reação 
reversível). Uma vez que o número de átomos de cada elemento químico presente em ambas 
 
 15 
as moléculas (6-fosfato de glicose e 6-fosfato de frutose) é o mesmo, esta  reação é chamada 
de reação de isomerização (Nelson e Cox, 2017). 
 
Figura 8. Reação de isomerização do 6-fosfato de glicose (Adaptado de Nelson e Cox, 2017). 
 
Na terceira reação (Fig. 9), é utilizada a 2ª molécula de ATP na via glicolítica. Verifica-se a 
fosforilação de 6-fosfato de frutose no carbono 1 por ação de uma outra transferase, a enzima 
fosfofrutocinase-1 (PFK-1), formando o 1,6-bisfosfato de frutose (1,6-BPF) (Quintas et al., 
2008). O dador de grupo fosfato é novamente a molécula de ATP (Fig. 9). Nesta reação a 
desfosforilação  do ATP liberta uma quantidade considerável de energia que compensa a energia 
necessária para a fosforilação do 6-fosfato de glicose tornando a reação global exergónica, 
(G´º = -14,2 kJ/mol) e  fisiologicamente irreversível. Constitui o segundo ponto de regulação 
da via glicolítica. Diferente do primeiro ponto de regulação pela hexocinase, a PFK-1 é a enzima 
chave e limitante da via glicolítica, tornando o terceiro passo o mais importante de todo o 
processo (Devlin, 2010; Meisenberg e Simmons, 2016). Isso deve-se ao facto de que nas reações 
anteriores, os intermediários poderiam ter outros destinos que não fosse a via glicolítica, o que 
não acontece com o 1,6-bisfosfato de frutose, cujo único destino é a via glicolítica (Nelson e 
Cox, 2017).  
 




Na quarta reação (Fig. 10), dá-se o início do segundo estágio da etapa preparatória, que 
consiste na clivagem do intermediário fosforilado nas reações anteriores, o 1,6-bisfosfato de 
frutose (Devlin, 2010). O 1,6-bifosfato de frutose é clivado  originando dois isómeros (uma 
cetotriose e uma aldotriose), que são, o fosfato de di-hidroxiacetona e o 3-fosfato de 
gliceraldeído, respetivamente (Baynes e Dominiczak, 2014). Os três primeiros carbonos do 1,6-
bisfosfato de frutose dão origem a cetotriose, e os restantes carbonos originam a aldotriose 
(Meisenberg e Simmons, 2016). A reação, tem uma variação de energia livre padrão positiva 
(G´º  = 23,8 kJ/mol), tornando-a facilmente reversível (Nelson e Cox, 2017).  É catalisada por 
uma aldolase denominada 1,6-bisfosfato de frutose aldolase, que é habitualmente chamada 
apenas de aldolase (Quintas et al., 2008; Nelson e Cox, 2017). A reação utiliza o ião Zn2+ como 
cofator (Fig. 10) (Nelson e Cox, 2017).  
 
Figura 10. Clivagem do 1,6-bisfosfato de frutose pela aldolase (Adaptado de Nelson e Cox, 2017). 
 
Das duas trioses formadas na reação anterior, apenas o 3-fosfato de gliceraldeído tem condições 
estruturais para dar continuidade à via glicolítica. Assim sendo, o fosfato de di-hidroxicetona é 
rapidamente convertido em 3-fosfato de gliceraldeído, constituíndo assim a quinta e última 
reação da fase preparatória (Baynes e Dominiczak, 2014).  
 
A quinta reação (Fig 11), tem como objetivo a conversão do fosfato de di-hidroxiacetona em 3-
fosfato de gliceraldeído (Quintas et al., 2008). A fosfato de triose isomerase, também chamada 
de triose-fosfato isomerase, é a enzima que catalisa esta reação de isomerização (Quintas et 
al., 2008) cuja variação de energia de Gibbs padrão (G´º  = 7,5 kJ/mol) indica ser endergónica 
e reversível (Nelson e Cox, 2017).  A partir deste momento, duas moléculas de 3-fosfato de 
gliceraldeído estarão disponíveis para dar continuidade a via glicolítica (Meisenberg e Simmons, 
2016). Com esta reação, está terminada a fase preparatória, bem como, o segundo estágio da 




Figura 11. Reação de isomerização da di-hidroxicetona- fosfato (Adaptado de Nelson e Cox, 2017). 
 
 
2.3.1.1.1 Resumo da fase preparatória  
A fase preparatória tem como objetivo a preparação da glicose para a produção de ATP.  Nesta 
fase, há consumo de ATP que serve para fosforilar uma hexose no carbono 1 e 6 em momentos 
diferentes, facilitando a sua clivagem posteriormente. Esta fase, é caracterizada por cinco 
reações (1ª Fosforilação; 2ª Isomerização; 3ª fosforilação; 4ª clivagem; 5ª Isomerização), sendo 
duas de fosforilação, duas de isomerização e uma de clivagem. É ainda caracterizada por dois 
estágios distintos (1º estágio envolve as três primeiras reações e o 2º estágio envolve a quarta 
reação), um em que há consumo de ATP, e um outro, em que há clivagem do intermediário 
fosforilado, o 1,6 bisfosfato de frutose (Quintas et al., 2008; Devlin, 2010). Globalmente, por 
cada molécula de glicose que reage formam-se duas moléculas de 3-fosfato de gliceraldeído 
que entram na fase de retorno energético (Quintas et al., 2008).  
2.3.1.2 Fase de retorno energético 
A fase de retorno energético é caracterizada por um único estágio, em que há uma reação de 
oxidação-redução, síntese de quatro moléculas ATP e duas de NADH (Fig. 6) (Devlin, 2010; 
Meisenberg e Simmons, 2016). Apesar da formação de quatro moleculas de ATP, o rendimento 
liquido da via glicolítica é apenas de duas moléculas de ATP, uma vez que as outras duas 
moléculas são utilizadas para repor o ATP gasto na fase preparatória. Por isso, esta fase também 
é chamada de fase de pagamento  (Nelson e Cox, 2017). 
A primeira reação da fase de retorno energética é a sexta da via glicolítica (Fig 12) que consiste 
na fosforilação do carbono 1 do 3-fosfato de gliceraldeído, formando o 1,3-bisfosfoglicerato 
(Machado et al., 2018). A enzima que catalisa esta reação é a 3-fosfato de gliceraldeído 
desidrogenase (Machado et al., 2018; Tästensen e Schönheit, 2018). Neste passo, o dador de 
grupo fosfato já não é o ATP, mas sim o fosfato inorgânico. A fosforilação do carbono 1 do 3-
fosfato de gliceraldeÍdo, faz com que exista um processo de oxidação (perda de um par de 
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eletrões e um protão H+) no grupo aldeído desta molécula. Por esta razão, a reação é chamada 
de fosforilação oxidativa. Trata-se de uma reação endergónica, seu G´º  > 0 (G´º  6,3 
kJ/mol) demostra que o processo é reversível (Devlin, 2010; Rodwell et al., 2015;  Machado et 
al., 2018). O NAD+ é utilizado como cofator para aceitar os eletrões e o protão H+, levando à 
sua redução a NADH (Devlin, 2010). 
Níveis elevados de espécies reativas de oxigénio (ROS) podem inibir a atividade da 3-fosfato de 
gliceraldeído desidrogenase (Lieberman e Peet, 2017). Indivíduos diabéticos tipo 2 podem ter 
uma produção elevada de ROS, inativando a 3-fosfato de gliceraldeído desidrogenase, o que 
condiciona a continuidade da via glicolítica a nível dos espermatozoides. Este aspeto diminui a 
motilidade do espermatozoide levando a infertilidade em diabéticos (Liu et al., 2018). 
 
Figura 12. Fosforilação oxidativa do 3-fosfato de gliceraldeído (Adaptado de Nelson e Cox, 2017). 
 
Na sétima reação (Fig. 13), há a desfosforliação do 1,3-bisfosfoglicerato para formar o 3-
fosfoglicerato  (Serimbetov et al., 2017). Esta reação, é catalisada pela fosfoglicerato-cinase 
na presença de Mg+2, que por ser uma transferase, tranfere um grupo fosfato do carbono 1 do 
substrato (1,3-bisfosfoglicerato) para o ADP produzindo assim ATP para além de 3- 
fosfoglicerato. Para além  da desfosforilação da molécula de 1,3-bisfosfoglicerato, há também 
a fosforilação a nível do substrato de ADP, formando ATP (Villafraz et al., 2018). Por essa razão, 
esse processo é chamado de fosforilação a nivel do substrato, distinguindo-a da fosforilação 
mitocondrial (processo de síntese de ATP pela mitocôndria) (Meisenberg e Simmons, 2016; 
Nelson e Cox, 2017). Estão assim sintetisadas as primeiras moléculas de ATP na fase de retorno 
energético, uma vez que foram utilizadas duas moléculas de 1,3-bisfosfoglicerato e cada uma 
delas leva a produção de uma molécula de ATP (Lieberman e Peet, 2017). A reação assume-se 
como exergónica por apresentar  G´º < 0 (G´º = -18,5 kJ/mol), mas apesar disso o proceso é 
reversivel. O valor negativo de G´º  deve-se ao fato desta reação estar acoplada ao processo 
anterior tendo em comum o mesmo intermediário (1,3 bisfosfoglicerato), isto faz com que o 





Figura 13. Reação de desfosforilação do 1,3-bisfosfoglicerato (Adaptado de Nelson e Cox, 2017). 
 
 
Na oitava reação (Fig. 14), há isomerização do 3-fosfoglicerato originando o 2-fosfoglierato. 
Esta reação é catalisada pela fosfoglicerato mutase, que transfere o grupo fosforilo do terceiro 
carbono para o segundo (Hong e Lee, 2018). Esta transferência ocorre em duas etapas de forma 
reversível, uma vez que G´º = 4,4 kJ/mol. Na primeira etapa, forma-se um intermediário 
duplamente fosforilado, o 2,3-bisfosfoglicerato, à custa da transferência de um grupo fosfato 
efetuada pela enzima. Na segunda etapa, a enzima é regenerada, é retirado o grupo fosfato do 
terceiro carbono do intermediário formado na etapa anterior, dando origem ao 2-fosfoglicerato 
(Nelson e Cox, 2017).  
O 2,3-bisfofoglicerato é um composto importante para o eritrócito, funcionando como um 
regulador da afinidade da hemoglobina pelo oxigénio. Apesar de ser um intermediario nessa 
etapa da via glicolítica, esta não é a via clássica de formação de 2,3-bisfofoglicerato (Puri e 
Monro, 2018). Este assunto é abordado no capítulo 3.  
 
Figura 14. Reação de isomerização do 3-fosfoglicerato (Adaptado de Nelson e Cox, 2017). 
 
Na nona reação da via glicolitica (Fg. 15), há formação de um composto com elevado valor 
energético, possibilitando a formação de ATP na décima reação . Este passo é caracterizado 
pela desidratação do 2-fosfoglicerato, formando assim o fosfoenolpiruvato (S. Zhang et al., 
2018). A enzima responsável pela catálise desta reação é a enolase que utiliza o Mg+2 como 
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cofator (Nelson e Cox, 2017). A variação da energia de Gibbs da reação (G´º = 7,5 kJ/mol) 
demostra que a mesma é endergónica e reversivel (Nelson e Cox, 2017).  
A enzima enolase pode ser inibida por iões de Flúor. O Flúor faz parte da composição das pastas 
dentríficas porque protege os dentes da cárie dentária (Meisenberg e Simmons, 2016). O 
mecanismo desta proteção, consiste na inibição da enolase das bactérias presentes nos dentes, 
interrompendo a via glicolítica e condicionando assim a formação de ácido láctico, que é o 
principal responsavel para a formação da cárie dentária. (Meisenberg e Simmons, 2016; 
Thurnheer e Belibasakis, 2018).  A enolase é ainda usada como marcador precoce do cancro do 
pulmão. Uma vez que as células cancerígenas usam a via glicolítica para a sua manutenção, 
uma das enzimas que eleva a sua expressão no organismo de forma precoce é a enolase, 
podendo ser detetada através de testes específicos (Zhang e Dong, 2017). 
 
Figura 15. Desidratação do 2-fosfoglicerato (Adaptado de Nelson e Cox,2017). 
 
A décima e última reação, caracteriza-se pela desfosforilação do fosfoenolpiruvato dando 
origem ao piruvato e ATP (Fig. 16). A enzima que catalisa esta reação é a piruvato cinase, que 
necessita de Mg+2 e K+, e constitui o úlimo ponto de regulação da via glicolítica (Nelson e Cox, 
2017; Lee et al.,2018). A reação é exergónica, (G´º = -31,4 kJ/mol) e  irreversível (Nelson e 
Cox, 2017).  
Muitos estudos sobre novas estratégias de tratamento de cancro, apontam a piruvato cinase 
como o novo alvo terapêutico. A piruvato cinase, sendo uma das enzimas limitantes da via 
glicolítica, se for conseguida a sua inibição nas células cancerígenas, pode condicionar a 
sobrevivência e proliferação das mesmas, uma vez que estas usam mais glicose que as células 




Figura 16. Reação de desfosforilação do fosfoenolpiruvato (Adaptado de Nelson e Cox, 2017). 
 
2.3.1.2.1 Resumo da fase de retorno energético  
Esta fase é caraterizada pela produção de moléculas que conservam energia, como o ATP e 
NADH, bem como a reposição das moléculas de ATP consumidas na fase anterior. A fase de 
retorno energético, ao contrário da fase anterior, apresenta um único ponto de regulação 
enzimática, através da piruvato cinase na décima reação (Devlin, 2010; Lieberman e Peet, 
2017). A fase de retorno energético é constituída por cinco reações, sendo uma de fosforilação 
oxidativa (sexta reação), duas de desfosforilação (sétima e décima reação), uma de 
isomerização (oitava) e uma de desidratação (nona reação) (Nelson e Cox, 2017).  
Com o término desta fase, estão assim cumpridas todas as etapas catabólicas da glicose na via 
glicolítica. Os seus intermediários poderão ser encaminhados para outras vias metabólicas para 
a produção de mais ATP e outros compostos essências para o organismo (Lieberman e Peet, 
2017). 
 
2.3.2 Balanço energético 
Com o catabolismo da glicose concluído na via glicolítica, podemos perceber de forma 
simplificada o que foi consumido durante o processo e o que foi produzido. Isto dá-nos a 
possibilidade de entendermos a quantidade de energia produzida pela via glicolítica em forma 
de ATP e NADH, bem como o rendimento energético líquido da mesma (Meisenberg e Simmons, 
2016; Lieberman e Peet, 2017). O balanço energético da via glicolítica pode ser apresentado 
na equação 1 (Nelson e Cox, 2017). 
  Glicose + 2ATP + 2NAD+ + 4ADP + 2Pi           2piruvato + 2ADP + 2NADH + 2H+ + 4ATP + 2H2O 
                                                                                                                     (equação 1) 
Se somarmos o lado direito com o esquerdo, simplificando os termos idêntico, obteremos a 
equação global da via glicolítica (equação 2) e o seu rendimento líquido, lembrando que para 
cada molécula de glicose se formam duas moléculas de piruvato (Nelson e Cox, 2017). 
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3. Catabolismo anaeróbio da glicose  
O catabolismo anaeróbio da glicose é idêntico ao aeróbio. A diferença consiste apenas no seu 
produto final.  Na ausência de oxigénio a via glicolítica não é interrompida, mas sim 
reformulada quanto ao seu produto final. Neste caso, o produto final da via é o lactato em vez 
do piruvato (ver figura 5 no capítulo 2) (Baynes e Dominiczak, 2014).  
Nas situações de hipoxia tecidual como na malária, as células deixam de produzir piruvato na 
via glicolítica como produto final, dando origem ao lactato. Esta situação, leva a uma condição 
clínica, denominada por acidose láctica por acumulação deste produto na corrente sanguínea 
que pode ser fatal ao individuo (Kasper et al., 2015; Karnad et al., 2018).  
Existem células no organismo que realizam o catabolismo da glicose pela via glicolítica de forma 
anaeróbia mesmo na presença de oxigénio. Um exemplo clássico é o eritrócito, pelo facto do 
mesmo não possuir mitocôndria, como já foi referido no capítulo 2 (Lieberman e Peet, 2017).   
Como todos os passos da glicólise aeróbia são idênticos à glicólise anaeróbia, focaremos apenas 
dois pontos importantes da via glicolítica no eritrócito que o diferem das células que utilizam 
oxigénio em condições normais e possuem mitocôndria. O primeiro aspeto está relacionado com 
o sétimo passo da via glicolítica, e o segundo tem haver com o produto final da via glicolítica 
nos eritrócitos. 
3.1 Síntese de 2,3-bisfosfoglicerato 
 
Nas células que utilizam oxigénio e possuem mitocôndria, a sétima reação está desenhada para 
desfosforilar o 1,3-bisfosfoglicerato e formar 3-fosfoglicerato e ATP. Nos eritrócitos grande 
parte deste intermediário (1,3-bisfosfoglicerato) é utilizado para a síntese de 2,3-
bisfosfoglicerato, provocando um desvio na rota da glicólise (Fig. 17) (Wang et al., 2016; Puri 
e Monro, 2018). Assim, o eritrócito utiliza a enzima 2,3-bisfosfoglicerato mutase para a catálise 
desta reação (Lieberman e Peet, 2017). No caso de excesso de 2,3-bisfosfoglicerato no 
eritrócito, o mesmo poderá voltar a ser incorporado na via glicolítica através da sua conversão 
em 3-fosfoglicerato pela enzima 2,3-bisfosfoglicerato fosfatase como apresentado na Figura 17 




Figura 17. Síntese de 2,3-bisfosfoglicerato (Adaptado de Puri e Monro, 2018). 
 
Numa situação de hemorragia excessiva, há um aumento significativo da síntese do 2,3-
bisfosfoglicerato, permitindo maior libertação de oxigénio nos tecidos, uma vez que esse 
composto diminui a afinidade da hemoglobina para com o oxigénio (Lier et al., 2018).  
3.2 Formação de lactato  
O produto final da via glicolítica nos eritrócitos é o lactato, diferente do que acontece na 
presença de oxigénio em células que possuem mitocôndria (Meisenberg e Simmons, 2016).  
A produção de lactato no eritrócito, deve-se ao fato, destas células precisarem reoxidar o NADH 
formado ao longo da via glicolítica, para um novo processo de glicólise (Lieberman e Peet, 
2017). Em células que possuem mitocôndria, e na presença de oxigénio, a reoxidação do NADH 
a NAD+ realiza-se  nos complexos da cadeia respiratória, um processo que acontece na 
mitocôndria da célula, fazendo com que não exista formação de lactato (Nelson e Cox, 2017). 
Nos eritrócitos, a conversão do piruvato em lactato é catalisada pela enzima lactato 
desidrogenase, na presença de NADH (Fig. 18) (Mali et al., 2017). O NADH funciona como um 
dador de eletrões, necessários para a redução do piruvato, formando assim, lactato e NAD+ 
(Lieberman e Peet, 2017). Esta reação é idêntica em todas as células que realizam glicólise na 
ausência de oxigénio, logo, todas as células do organismo humano possuem a enzima lactato 





Figura 18. Redução do piruvato a lactato (Adaptado de Meisenberg e Simmons, 2016). 
 
 
Níveis elevados da enzima lactato desidrogenase (LDH) no plasma humano, pode ser indicativo 
de destruição dos eritrócitos. Por esta razão, a mesma é utilizada na Medicina para auxiliar no 
diagnóstico de várias patologias, como por exemplo as anemias hemolíticas (Li et al., 2017; 
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4. Regulação da via glicolítica 
Para evitar desperdícios, ou défice de substratos, a via glicolítica é devidamente regulada de 
modo a manter constante os níveis de ATP e de precursores biossintéticos para o correto 
funcionamento da célula. A regulação da via glicolítica é feita a nível enzimático e hormonal. 
A hexocinase, a fosfofrutocinase-1 e a piruvato cinase, são as enzimas responsáveis pela 
regulação da via glicolítica, conforme referido no capítulo 2 (Nelson e Cox, 2017; Ausina et al., 
2018). Do ponto de vista hormonal, destacaremos as funções da insulina e do glucagon na 
regulação da via glicólica (Devlin, 2010).  
4.1 Regulação pelas hexocinases  
A hexocinase constitui o primeiro ponto de regulação da via glicolítica. A enzima catalisa a 
primeira reação da via, que consiste na formação de 6-fosfato de glicose a partir da glicose 
(Moreno e Cantos, 2018)  
O organismo humano possui quatro isoforma dessa enzima (I, II, III e IV), que estão distribuídas 
por tecidos diferentes (Rodwell, et al., 2015). As isoenzimas I, II e III encontram-se expressas 
na maior parte dos tecidos do organismo humano. Estas, têm um Km muito baixo (0,1mM), 
tendo por isso alta afinidade a glicose (Moreno e Cantos, 2018). Deste modo, elas são inibidas 
de forma alostérea pelos níveis elevados de 6-fosfato de glicose, que é o seu produto, regulando 
a entrada de glicose na célula (Lieberman e Peet, 2017).  
Níveis elevados de ATP na célula desaceleram a via glicolítica permitindo a acumulação de 
vários intermediários. Um dos intermediários que se acumula nestas situações é o 6-fosfato de 
frutose. Esta acumulação  conduz  consequentemente à acumulação de 6-fosfato de glicose, e 
à  inibição da hexocinase, diminuindo assim a entrada de glicose na célula (Fig. 19) (Lieberman 
e Peet, 2017). 
 
Figura 19. Mecanismo de inibição da hexocinase por acumulação de 6-fosfato de frutose devido aos 




A hexocinase IV (ou glucocinase) é uma isoenzima que se encontra principalmente no fígado e 
células β do pâncreas. (Navas et al., 2013; Lu et al., 2018). Diferente das outras hexocinases, 
a glucocinase tem o Km alto (10mM), o que significa que tem pouca afinidade com a glicose, 
não sendo por isso inibida pela 6-fosfato de glicose. Isso permite a continuidade da via 
glicolítica no fígado mesmo em situações em que o ATP esteja elevado, o que permite a síntese 
de glicogénio e ácidos gordos que são formas de armazenar a glicose em excesso evitando o seu 
desperdício (Lieberman e Peet, 2017; Song et al., 2018). 
A glucocinase só é funcional em altos níveis de glicose no fígado. Quando os níveis de glicose 
na corrente sanguínea baixam, ela não permite que o fígado utilize a glicose, e esta  fica 
disponível para outros tecidos. Deste modo, a glucocinase regula a utilização da glicose no 
fígado, com repercussão para os outros tecidos e células (Liu et al., 2018).  
No pâncreas, a glucocinase promove a formação de 6-fosfato de glicose, quando a concentração 
de glicose estiver elevada na corrente sanguínea, levando assim à secreção de insulina. Isto 
permite a utilização de glicose pelas células sensíveis a insulina, e a sinalização  para a remoção 
da glicose em excesso da corrente sanguínea (Berg, et al., 2015; Lu et al., 2018). 
A glucocinase, é inativada quando se liga a uma proteína denominada proteína reguladora da 
glucocinase (GKRP). Esta proteína liberta-se da enzima quando as concentrações de frutose 
estão baixas ou quando existem níveis altos de glicose, ativando deste modo a enzima 
(Watanabe et al., 2018).  
A deficiência da hexocinase nos glóbulos vermelhos leva a um tipo de distúrbio hereditário raro, 
caracterizado por anemia hemolítica. Os glóbulos vermelhos dependem exclusivamente da via 
glicolítica para produzir ATP, deste modo, uma deficiência nesta enzima compromete a síntese 
de ATP na célula, tornando a mesma incapaz para a sua função. Isto conduz a uma destruição 
precoce das hemácias por hemólise levando a anemia (Koralkova et al., 2016).  
Deficiências na glucocinase, por mutação no seu gene a nível do pâncreas, podem levar a um 
estado de hiperglicemia (aumento de glicose na corrente sanguínea) assintomática em jejum, 
causando um subtipo de diabetes denominada MODY (Diabetes de inicio na maturidade dos 
jovens). É uma doença rara, autossómica dominante que se caracteriza por manifestações 
clínicas precoces, diagnosticada normalmente antes dos 25 anos (X. Li et al., 2018). 
4.2 Regulação pela fosfofrutocinase  
A Fosfofrutocinase-1 (PFK-1) é a principal enzima no processo de regulação da via glicolítica. 
Ela determina a entrada de glicose na via glicolítica, atuando ao nível da conversão de 6-fosfato 
de frutose a 1,6-bisfosfato de frutose. (Lieberman e Peet, 2017; Ausina et al., 2018).  
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Vários substratos e diferentes moléculas estão implicados na ativação e inibição da 
fosfofrutocinase-1, podendo a mesma ser regulada por vários mecanismos (Meisenberg e 
Simmons, 2016; Ausina et al., 2018). 
4.2.1 Mecanismo de regulação da fosfofrutocinase-1 por ATP e AMP 
Estas moléculas regulam de forma alostérea a enzima. Níveis altos de ATP na célula modificam 
a conformação da enzima levando à sua inibição (Fig. 20). O AMP tem uma ação inversa ao se 
ligar à enzima. Níveis altos de AMP modificam num sentido diferente a conformação da enzima 
fazendo com que a mesma tenha maior afinidade pelo seu substrato (6-fosfato de frutose) 
levando assim a ativação da enzima (Lieberman e Peet, 2017; F. Li et al., 2018). 
4.2.2 Mecanismo de regulação da fosfofrutocinase-1 por 2,6-bisfosfato de 
frutose 
O 2,6-bisfosfato de frutose não é um intermediário da via glicolítica, sendo sintetizado por uma 
enzima denominada fosfofrutocinase-2 (PFK-2) (Lieberman e Peet, 2017). A PFK-2 é uma enzima 
que não é referenciada na via glicolítica por não intervir de forma direta no processo, mas ela 
é de grande importância para a ativação da PFK-1 (Lieberman e Peet, 2017). 
A PFK-2 é considerada uma enzima bifuncional por possuir um domínio de cinase e um domínio 
de fosfatase. Concentrações elevadas de glicose promovem maior secreção de insulina pelo 
pâncreas, e esta, ativa o domínio de cinase da PFK-2. Esta por sua vez fosforila o 6-fosfato de 
frutose na posição dois, formando o 2,6-bisfofato de frutose  que apresenta atividade 
moduladora, por via alostérea, da PFK-1 (Fig. 20) (Lee et al., 2018; Ausina et al., 2018). Além 
disso, reduz a inibição da PFK-1 devido ao valor de pH intracelular e à concentração de ATP e 
citrato (Lee et al., 2018). 
O domínio de fosfatase da PFK-2 é ativado em situação de jejum pelo glucagon. Nesta condição, 
a enzima hidrolisa o 2,6-bisfosfato de frutose formando novamente o 6-fosfato de frutose 
(Lieberman e Peet, 2017). A nível do fígado, a PFK-2 pode ser regulada por uma proteína-cinase 
dependente de AMPc. Níveis altos de AMPc na célula ativam a proteína-cinase, que por sua vez 
fosforila a enzima. Com a fosforilação, a atividade de cinase fica inibida e ativa-se o domínio 
de fosfatase, diminuindo assim os níveis de 2,6-bisfosfato de frutose nas situações de jejum 
(Lieberman e Peet, 2017). 
4.2.3 Mecanismo de regulação da PFK-1 pelo citrato  
O citrato é um intermediário do ciclo do ácido cítrico que tem grande importância na regulação 
da PFK-1. Níveis aumentados de citrato na célula inibem de forma alostérea a PFK-1 levando a 
célula a diminuir o consumo de glicose impedindo assim a formação de mais citrato pelo ciclo 
do ácido cítrico (Fig.20) (Lieberman e Peet, 2017; Andrejc e Legi, 2018) 
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Existem ainda outras moléculas como o ADP, que tem influência na regulação da PFK-1. Níveis 
elevados de ADP na célula ativam a enzima, permitindo a entrada de glicose na célula e a 
ativação da via glicolítica (Fig. 20) (Nelson e Cox, 2017; Andrejc e Legi, 2018) 
 
Figura 20. Visão resumida dos pontos de regulação da segunda e decima reação da via glicolítica. Os 
símbolos + e x representam os processos de ativação e inibição respetivamente. 
 
4.3 Regulação pela piruvato cinase 
O papel desempenhado pela piruvato cinase na regulação da via glicolítica, depende do tecido 
em que a mesma se localiza. Nos seres humanos, existem quatro isoformas desta enzima 
distribuídas em vários tecidos. As Isoformas presentes no cérebro e musculo não contribuem 
para a regulação da via glicolítica nas células destes tecidos. Isto deve-se ao fato das mesmas 
não possuírem locais para a ligação de efetores alostéreos (Lieberman e Peet, 2017; Yuan et 
al., 2018).  
A isoforma da piruvato cinase presente no fígado, possui sítios de ligação para determinadas 
moléculas como o ATP e o 1,6-bisfosfato de frutose, permitindo a sua regulação alostérea (Yuan 
et al., 2018). Níveis elevados de 1,6-bisfosfato de frutose ativam a enzima permitindo a 
continuidade da via glicolítica e a síntese de ATP (Fig. 20) (Gavriilidou et al., 2018). Quando a 
célula possui um alto teor de ATP, esta molécula liga-se à enzima provocando a sua inibição 
(Fig. 20). Deste modo, haverá redução na síntese de piruvato diminuindo a formação de ATP 
(Lieberman e Peet, 2017). 
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4.4 Regulação hormonal  
A insulina e o glucagon são hormonas produzidas pelo pâncreas, pelas células β e α 
respetivamente. Desempenham um papel importante na regulação da via glicolítica. Garantem 
a disponibilidade de substratos de forma continua para a síntese de ATP. Tendo em conta as 
necessidades celulares, elas permitem a mobilização ou o armazenamento de substratos que 
geram ATP para a célula. Ambas, são consideradas responsáveis pela homeostase da glicose na 
corrente sanguínea, embora muitos autores defendam que esta função recai sobre o fígado 
(Lieberman e Peet, 2017; N. Zhang et al., 2018). Com efeito, alguns estudos demostram que as 
células do fígado são as responsáveis pela regulação da glicose na corrente sanguínea, e não a 
insulina como se pensa no seio clínico. Segundo estes autores a insulina é importante para ativar 
a armazenamento de glicose no fígado, mas não determina a homeostase da glicose na corrente 
sanguínea (Kasper, et al., 2015; Lieberman e Peet, 2017; N. Zhang et al., 2018).   
A insulina é considerada hormona hipoglicemiante. Os seus níveis aumentam no organismo 
quando existem concentrações elevadas  de glicose na corrente sanguínea em resultado da  
ingestão de glúcidos  (Eissa et al., 2018). A insulina permite o armazenamento de glicose no 
fígado em forma de glicogénio (glicogénese) ativando uma proteína-cinase não dependente de 
AMPc, que por uma cascata de reações desfosforila a PFK-2 ativando a via glicolítica nas células 
hepáticas, o que permite a síntese de glicogénio (Ma et al., 2018). 
 
Figura 21. Mecanismo de ativação da via glicolítica pela insulina. (+) – ativação; seta em 2,6 bisfosfato 
de frutose indica aumento. 
 
O glucagon, tem uma ação contrária à insulina e é considerado uma hormona hiperglicemiante. 
Os seus níveis aumentam no organismo nos estados de jejum, situações em que há pouca glicose 
na corrente sanguínea (Basco et al., 2018). Ela age sobre o fígado mobilizando-o a libertar 
glicose para a corrente sanguínea (Knop, 2018). A sua ação consiste em ativar uma proteína-
cinase dependente de AMPc que vai fosforilar PFK-2 ativando o seu domínio fosfatase. Deste 
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modo, interrompe-se a via glicolítica e  ativa-se um processo que permite o aumento de glicose 
na corrente sanguínea (Lieberman e Peet, 2017; Basco et al., 2018). 
 
Figura 22. Mecanismo de inibição da via glicolítica pelo glucagon. (X) – inibição; seta em 2,6 bisfosfato 
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5. Importância da via glicolítica para o organismo   
A via glicolítica é das rotas metabólicas mais importantes para a manutenção do organismo. 
Para alem de produzir ATP que é de grande importância para o funcionamento celular, também 
produz intermediários que são utilizados na biossíntese de outras moléculas indispensáveis no 
organismo humano (Lieberman e Peet, 2017). 
O 6-fosfato de glicose, é um intermediário da via glicolítica que serve de precursor para a 
síntese de outras moléculas em outras vias metabólicas (Lieberman e Peet, 2017). A partir deste 
intermediário, a célula pode sintetizar NADPH e riboses pela via dos fosfatos de pentose (Mele 
et al., 2018).  
O NADPH é uma molécula de grande importância para a regulação das espécies reativas de 
oxigénio (ROS) no organismo (Mele et al., 2018). Ela funciona como dador de eletrões para a 
glutationa oxidada, levando a redução desta. A glutationa reduzida, funciona como um 
poderoso antioxidante natural transformando as espécies reativas de oxigénio (radicais livres) 
em compostos estáveis que não sejam deletérios para as células, conferindo assim proteção 
para as células (Y. Zhang et al., 2018).  
  
Figura 23. Redução da glutationa oxidada pelo NADPH e a ação da glutationa reduzida sobre as espécies 
reativas de oxigénio (ROS). 
 
 
Indivíduos cujas células têm dificuldades em sintetizar NADPH, podem com maior facilidade 
desenvolver danos celulares por excesso de ROS, e consequentemente estarem mais suscetíveis 
a desenvolver determinadas doenças, como por exemplo doenças cardiovasculares e cancro 
(Wang et al., 2018; Forrester et al., 2018). O NADPH é ainda importante para a síntese de 
lípidos no organismo, sendo que ele funciona como transportador de eletrões neste processo 
(Xue et al., 2017; Shuib et al., 2018). O NADPH desempenha também um papel importante na 
ação do sistema imunitário. O complexo enzimático NADPH oxidase, presente na membrana dos 
neutrófilos, é de grande importância para a produção de espécies reativas de oxigénio, que 
ajudam na destruição de bactérias e outros microrganismos que invadem as células (Belambr 
et al., 2018).  
A ribose é um açúcar importante para a síntese dos ácidos nucleicos. Problemas na via glicolítica 
que comprometem a formação de 6-fosfato de glicose, podem comprometer a formação de 
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ribose pela via dos fosfatos de pentose, e consequentemente a formação de DNA, uma vez que 
o 6-fosfato de glicose também é precursor de ribose (Benito et al., 2017; Mele et al., 2018).  
O fosfato de di-hidroxacetona produzido na quarta reação da via glicolítica, é importante para 
a formação de 3-fosfato de glicerol, que é usado pelo organismo como esqueleto na síntese de 
triacilglicéridos (Lieberman e Peet, 2017).    
A via glicolítica também é responsável pela síntese de determinados aminoácidos no organismo. 
O intermediário 3-fosfoglicerato pode ser usado para a síntese de serina. A serina é um 
aminoácido que desempenha inúmeras funções no organismo. É importante para a síntese de 
outros aminoácidos, como a glicina e cisteína que são necessários na formação da glutationa e 
participa na síntese de alguns lípidos de membrana como os esfingolípidos (Gao et al., 2018). 
A serina também funciona como dador de um carbono para a metilação dos folatos, necessários 
na síntese de nucleótidos que são usados na formação de DNA (Bryant et al., 2018; Gao et al., 
2018). 
Um outro intermediário da via glicolítica que se mostra útil na biossíntese de outros compostos 
é o piruvato. A partir do piruvato, a célula produz acetil-CoA que é utilizado como fornecedora 
de carbonos para a síntese de ácidos gordos (Lawitz et al., 2018). O piruvato, também pode ser 
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6. Via glicolítica, uma olhar sobre a clínica 
Existe um conjunto de doenças cujos processos patogénicos podem ser melhor entendidos com 
o estudo da via glicolítica. Neste trabalho, referenciamos algumas doenças relacionadas com 
as enzimas de regulação, bem como, algumas ligadas a insulina e o glucagon de forma simples 
e objetiva.  
6.1 Via glicolítica e Diabetes mellitus 
A diabetes mellitus (DM) é uma doença crónica caraterizada pelo elevado índice de glicose na 
corrente sanguínea, resultante da incapacidade do organismo em produzir insulina ou 
resistência a esta nas células alvos (Berryet et al., 2018). A DM é classificada de forma geral 
em dois grandes grupos. A diabetes mellitus tipo 1 (não há produção de insulina) e o tipo 2 (há 
resistência à ação da insulina) (Ahangarpour et al., 2018). 
A DM tipo 1 é mais frequente em crianças e adolescentes e caracteriza-se pela destruição das 
células pancreáticas pelo próprio organismo (autoimunidade), fazendo com que as mesmas 
sejam incapazes de produzir insulina (Guarnotta et al., 2018; Šimunović et al., 2018; Zununi et 
al., 2018). Deste modo, não haverá produção nem secreção de insulina em situações de 
concentrações elevadas de glicose na corrente sanguínea. Assim sendo, as células dependentes 
de insulina terão dificuldades em captar a glicose, e os mecanismos que levam o fígado a 
absorver a glicose em excesso e armazená-la também estarão comprometidos (Zununi et al., 
2018). Instala-se um quadro de hiperglicemia com várias complicações para as células, que só 
pode ser atenuada com a administração de insulina (Castro-correia et al., 2018; Thuillier et 
al., 2018). Por esta razão a DM tipo 1 é também chamada de DM dependente de insulina 
(Thuillier et al., 2018).  
Uma outra razão para o aumento da glicose na corrente sanguínea em indivíduos diabéticos 
tipo 1, é a ação do glucagon. Pelos mecanismos já explicados anteriormente, o glucagon ativa 
o domínio fosfatase da PFK-2 que diminui a produção de 2,6-bisfosfato de frutose, inibindo 
assim a PFK-1 (Fig. 22). Desta forma, o glucagon induz o fígado a produzir glicose, agravando 
ainda mais o quadro de hiperglicemia  (Lieberman e Peet, 2017; Kawamori et al., 2018; Basco 
et al., 2018). O mesmo mecanismo acontece nas células de indivíduos com DM tipo 2 (Knop, 
2018). 
A DM tipo 2 é adquirida, é mais frequente em adultos e apresenta maior número de casos em 
relação ao tipo 1 (Rozenberg e Rosenzweig, 2018). Caracteriza-se por um processo de 
resistência a insulina por parte das células, levando a um aumento de glicose na corrente 
sanguínea. Células sensíveis a insulina que apresentam resistência a esta, não poderão deslocar 
as vesículas que contêm moléculas de GLUT4 para as suas membranas, comprometendo assim 
a absorção de glicose por parte delas (Della et al., 2018).  
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Vários são os estudos que tem como alvo os transportadores de glucose (GLUT4) como uma nova 
abordagem no tratamento da DM tipo 2. Acredita-se, que a síntese de fármacos que aumentam 
a expressão de GLUT4, pode ser uma forma de combater as complicações da doença (Bai et al., 
2018). As complicações crónicas da doença incluem  problemas na retina (retinopatia 
diabética), alterações da sensibilidade (neuropatia diabética), e lesão renal (nefropatia 
diabética). Estas complicações dão-se, porque os transportadores de glicose nestas células não 
são dependentes de insulina, e como o fígado não armazena o excesso de glicose por défice de 
insulina, estas células captam o excesso de glicose presente no organismo. Deste modo, 
aumentam a síntese de ATP e consequentemente de ROS. O excesso de ROS nestas células 
promove a lesão das mesmas.  (Ahangarpour et al., 2018; Berry et al., 2018; Miki et al., 2018) 
6.2 Via glicolítica e acidente vascular cerebral isquémico  
O acidente vascular cerebral (AVC) isquémico  é uma situação clínica em que há obstrução dos 
vasos que irrigam o cérebro, diminuído assim o aporte de sangue e consequentemente de 
oxigénio nas células deste órgão. Esta situação leva a danos celulares no cérebro devido a um 
conjunto de eventos relacionados com a via glicolítica (Kasper, et al., 2015; Y. Li et al., 2018).  
A diminuição do aporte sanguíneo e o défice de oxigénio, aumenta o consumo e degradação da 
glicose pela via glicolítica nestas células, uma situação que é chamada de hiperglicólise. A híper 
ativação da via glicolítica nestas situações é determinada pela hexocinase. Deste modo, haverá 
maior produção de ácido láctico pela carência de oxigénio, e por outro lado, haverá uma maior 
produção de ROS pela necessidade acrescida das células em sintetizarem ATP devido à pouca 
irrigação. Acredita-se ainda que a hexocinase também é responsável pela ativação do sistema 
imunitário levando a inflamação cerebral em resultado de  AVC isquémico. Todas estas 
situações causam danos gravíssimos, levando a morte das células no cérebro (Jones et al., 2017; 
Y. Li et al., 2018).  
Estudos demostram que há um envolvimento da piruvato cinase no processo de inflamação 
mediada pela hexocinase. A ativação da via glicolítica pela hexocinase, sendo esta a primeira 
enzima limitante do processo, leva ao aumento da piruvato cinase. Haverá com isso, maior 
produção de acetil-CoA e consequentemente de síntese de lípidos e outros substratos que vão 
mediar a ativação do sistema imunitário (Y. Li et al., 2018).  
O facto da hexocinase ter um pepel central no mecanismo de danos celulares no AVC isquémico, 
é largamente visto como alvo terapêutico para diminuir os efeitos causados por essa situação 
clínica. Estudos demostram que a inibição da hexocinase no AVC isquémico previne as células 
cerebrais dos danos a que poderiam estar sujeitas (Y. Li et al., 2018). 
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6.3 Via glicolítica e anemias hemolíticas hereditárias 
A anemia hemolítica é uma condição clínica em que há diminuição de hemoglobina por aumento 
de destruição dos eritrócitos de forma prematura. A mesma pode ser adquirida ou hereditária 
(Ribeiro, 2015).  Os Indivíduos com esta doença apresentam um quadro clínico caraterizado por 
cansaço fácil, palidez cutânea, icterícia (olhos amarelados) entre outros sintomas (McPherson 
e Pincus, 2017). 
As anemias hemolíticas hereditárias podem ser causadas por vários fatores, dentre os quais, 
estão aquelas causadas por deficiência de determinadas enzimas da via glicolítica (Ribeiro, 
2015; McPherson e Pincus, 2017). 
6.3.1 Anemia hemolítica por deficiência da hexocinase. 
É uma doença genética autossómica recessiva rara caracterizada por hemólise grave que se 
verifica durante toda a vida. Indivíduos com essa patologia podem ainda apresentar outras 
complicações como atraso no desenvolvimento e atraso mental (Koralkova et al., 2016; Park et 
al., 2017). 
Situações mais graves em que há ausência completa do gene da hexocinase, são incompatíveis 
com a vida (Koralkova et al., 2016).  A deficiência da hexocinase leva a uma redução 
significativa da glicólise nos eritrócitos. Há uma diminuição considerável dos intermediários da 
via glicolítica e consequentemente a não formação de ATP. Por esta razão, o eritrócito não 
consegue desenvolver corretamente as suas funções e sofre lise prematura. Uma outra 
explicação para a sua destruição prematura, é o facto de não haver formação do 2,3-
bisfofoglicerato (ver subcapítulo 3.1). A ausência desta molécula no eritrócito aumenta a 
afinidade da hemoglobina pelo oxigénio, o que é fisiologicamente incompatível (Koralkova et 
al., 2016.; Khazal et al., 2016)   
6.3.2 Anemia hemolítica por deficiência da piruvato cinase (PK)  
É uma doença hereditária autossómica recessiva, causada por mutações no gene da PK (He et 
al., 2018). Caracteriza-se por hemólises moderadas ou graves e em alguns casos, embora raros, 
podem apresentar incapacidade funcional grave do fígado (Paganelli, 2018). 
Com a deficiência da piruvato cinase nos eritrócitos, há uma acumulação da molécula de 2,3-
bisfosfoglicerato devido ao aumento de 1,3-bisfosfoglicerato, diminuindo consideravelmente a 
afinidade da hemoglobina pelo oxigénio. Esta situação, faz com que exista maior captação dos 
eritrócitos pelo baço para serem destruídos (Ribeiro, 2015; McPherson e Pincus, 2017). 
6.4 Via glicolítica e cancro 
Se existir alguma falha nos mecanismos que controlam o ciclo celular, as células poderão 
crescer de forma descontrolada, tornarem-se malignas, invadindo órgãos e tecidos, e levando 
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ao surgimento do cancro. Estas células podem espalhar-se  por todo o corpo (metástase). 
Qualquer órgão pode estar sujeito a um processo cancerígeno. A maior parte dos cancros são 
mais frequentes em indivíduos com idade avançada, mas também podem afetar crianças e 
jovens. Existem vários tipos de cancros que se desenvolvem das mais variadas formas e por 
vários motivos. Contudo, eles têm algo em comum: a utilização de glicose (Kasper et al., 2015; 
Nelson e Cox., 2017; Lieberman e Peet., 2017; Chen et al., 2018). 
As células cancerígenas utilizam mais glicose através da via glicolítica que as células normais, 
mesmo na ausência de oxigénio, esta situação é denominada de efeito de Warburg 
(Xintaropoulou et al., 2018). Este comportamento das células cancerígenas deve-se ao fato das 
mesmas necessitarem de mais ATP, e intermediários da via glicolítica para a biossíntese de 
moléculas indispensáveis para a sua sobrevivência e proliferação. À medida que elas se vão 
amontoando, as células que se encontram mais abaixo começam a ter menos acesso ao oxigénio 
para realizar glicólise aeróbia, e assim passam a realizar glicólise anaeróbia (Chen et al., 2018).  
Nas células cancerígenas há uma super-expressão das enzimas da via glicolítica bem como dos 
transportadores de glicose (GLUTs), favorecendo a sua sobrevivência (Wei et al., 2017). Esta 
estratégia das células cancerígenas tem sido estudada largamente nos últimos anos, abrindo 
novos horizontes para o combate das mesmas. Várias são as pesquisas feitas em torno da via 
glicolítica nas células cancerígenas, o que poderá permitir o surgimento de fármacos que 
possam inibir a via glicolítica através da inibição de suas enzimas. Assim, foi demonstrado que 
a super-expressão da enzima lactato desidrogenase, em determinados cancros, encontra-se na 
base da proliferação das células e da falência terapêutica (Chen et al., 2018; Xintaropoulou et 
al., 2018). Também enzimas como a hexocinase II, piruvato cinase II e a enolase são alvos 
terapêuticos para o combate ao cancro. A ideia central consiste em inibir a glicólise nestas 
células, impossibilitando-as de produzirem ATP e intermediários glicolíticos. Desta forma, a 
sobrevivência das mesmas seria praticamente impossível e a sua proliferação estaria 




































7. Conclusões  
Um melhor entendimento sobre o metabolismo celular permite ter uma visão mais alargada 
sobre vários aspetos clínicos. 
A via glicolítica é uma sequência de dez reações com igual número de enzimas que ocorrem no 
citosol da célula. O seu principal objetivo é a síntese de ATP que serve para utilização celular. 
Para além disso, também sintetiza vários precursores importantes que são utilizados em outros 
processos metabólicos de grande importância para o organismo.   
A via glicolítica é das vias metabólicas mais importantes para o organismo, pela sua posição 
central e relação com quase todos os percursos metabólicos vitais para o organismo humano. É 
de grande importância para a manutenção da vida, uma vez que proporciona às células e ao 
organismo de um modo geral, as condições necessárias para o seu funcionamento e 
desenvolvimento. O seu entendimento mais aprofundado permite estudar e compreender 
melhor vários processos patológicos no organismo. Deste modo, a Bioquímica fornece subsídios 
importantes à Medicina permitindo-lhe encontrar novas formas de tratamento para diversas 
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